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A disautonomia é um dos sintomas não motores mais incapacitantes da doença de 
Parkinson, pois incide na função autonômica cardíaca, resultando em falência da 
atividade simpática. Indivíduos com doença de Parkinson que apresentam falência 
da atividade simpática alcançam um menor desempenho no exercício físico, que é 
parte integrante do tratamento desta patologia. Entretanto, em nosso conhecimento, 
esta questão foi investigada apenas no exercício aeróbio. Como o exercício resistido 
é a classe de exercício físico que proporciona mais benefícios a indivíduos com 
doença de Parkinson, o objetivo do presente estudo foi analisar a função autonômica 
e o desempenho no exercício resistido em indivíduos com doença de Parkinson. 
Para tanto, 14 indivíduos com doença de Parkinson foram submetidos a uma 
avaliação da função autonômica cardíaca pela variabilidade da frequência cardíaca 
e divididos em simpaticotônicos (n = 9) e vagotônicos (n = 5). Posteriormente, foi 
analisada a ocorrência de hipotensão ortostática em repouso e após o exercício 
resistido; e o desempenho no exercício resistido (três séries de 12 a 15 repetições 
no exercício pressão de pernas). O grupo simpaticotônico apresentou hipotensão 
ortostática na pressão arterial sistólica em repouso (118 mmHg vs. 98 mmHg; p = 
0,02), e o grupo vagotônico apresentou hipotensão ortostática na pressão arterial 
diastólica após o exercício resistido (86 mmHg vs. 73 mmHg; p = 0,03). O grupo 
simpaticotônico realizou um volume de treino maior que o grupo vagotônico (2.250 
kg vs. 900 kg; p = 0,02) mesmo sem haver diferença entre a Percepção Subjetiva de 
Esforço dos grupos (8 pontos vs. 8 pontos; p = 0,47) ou entre as características 
demográficas e clinimétricas. Neste sentido, podemos concluir que indivíduos com 
doença de Parkinson que apresentam falência da atividade simpática alcançam um 
menor desempenho no exercício resistido em relação àqueles que não apresentam 
este quadro. 
 








Dysautonomia is one of the most prejudicial non motor symptoms of Parkinson's 
disease because it affects the cardiac autonomic function and results in sympathetic 
failure. Individuals with Parkinson's disease with sympathetic failure showed a worst 
performance during the physical exercise, which is part of the treatment. In our 
knowledge, this question was investigated only in the aerobic exercise. As the 
resistance exercise is the type of physical exercise that promotes more benefits to 
individuals with Parkinson's disease, the purpose of the present study was to analyze 
the cardiac autonomic function and the performance in resistance exercise in 
individuals with Parkinson's disease. A group of 14 individuals with Parkinson's 
disease was submitted to a cardiac autonomic function evaluation by the heart rate 
variability and was divided into sympathetic group (n = 9) and parasympathetic group 
(n = 5). The orthostatic hypotension occurrence was analyzed at rest and after the 
resistance exercise. The performance in resistance exercise was also analyzed 
(three sets of 12 to 15 repetitions in the leg press exercise). The sympathetic group 
had orthostatic hypotension in systolic blood pressure at rest (118 mmHg vs. 98 
mmHg; p = 0,02), and the parasympathetic group had orthostatic hypotension after 
the resistance exercise (86 mmHg vs. 73 mmHg; p = 0,03). The sympathetic group 
realized a training volume greater than parasympathetic group (2.250 kg vs. 900 kg; 
p = 0,02), but there was no difference between the groups for perceived exertion (8 
points vs. 8 points; p = 0,47) and for the demographic and the clinimetric 
characteristics. In conclusion, individuals with Parkinson's disease with sympathetic 
failure showed a worst performance in resistance exercise in relation with the no 
sympathetic failure ones. 





As doenças neurológicas constituem um problema de saúde pública com 
grande relevância na sociedade pós-moderna. Esta classe de patologias é 
responsável por 12% das mortes registradas em todo o mundo; e por 16,8% dos 
óbitos contabilizados em países em desenvolvimento como o Brasil. Para os 
sistemas de saúde, as enfermidades que atingem o sistema nervoso são mais 
onerosas que afecções do sistema digestório, do sistema respiratório, e tumores 
malignos. O diagnóstico de uma doença neurológica reduz a expectativa de vida do 
indivíduo em 14%; sendo que nesta seara, os diagnósticos mais frequentes são 
epilepsia, doença de Alzheimer, e doença de Parkinson, respectivamente (WORLD 
HEALTH ORANIZATION, 2006). 
Dentre as doenças neurológicas que causam desordens do movimento, a 
doença de Parkinson é aquela de maior prevalecia (JACOB, 2012). Nos cinco países 
mais populosos da Europa Ocidental1, e nos dez países mais populosos dos outros 
continentes2, o número de casos entre pessoas com mais de 50 anos de idade gira 
em torno de 4,5 milhões. A projeção é que este número dobre até o ano de 2030, e 
que a referida patologia substitua o câncer como segunda principal causa de morte 
em seres humanos até o ano de 2040 (SHAPIRA, 1999; DORSEY et al., 2007). No 
Brasil, a única referência conhecida a cerca da epidemiologia da doença de 
Parkinson é um estudo realizado por Barbosa et al. (2006) no município de 
Bambuí/MG. Neste trabalho, a prevalência descrita gira em torno de 3,5% das 
pessoas com 65 anos de idade ou mais. 
O custo financeiro de cada caso de doença de Parkinson é próximo de 17 mil 
reais por ano3, sendo 60% deste valor correspondente aos custos com o tratamento 
formal, e 40% referente à movimentação de capital que o indivíduo deixa de gerar 
devido à redução da produtividade laboral ou à aposentadoria precoce (WINTER et 
                                                          
1
  Alemanha, França, Reino Unido, Itália e Espanha. 
2
  China, Índia, Estados Unidos, Indonésia, Brasil, Paquistão, Bangladesh, Rússia, Nigéria e Japão. 
3
  Cotação do dólar estadosunidense em 04/04/2014.  
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al., 2010). Em nível mundial, este montante corresponde a mais de 2 bilhões e 250 
milhões de reais anuais (SHAPIRA, 1999). 
Tanto a prevalência como a incidência de doença de Parkinson progridem 
concomitantemente com o avanço da idade, de maneira expressiva, e sem um 
aparente platô. Dados de base populacional referentes a sexo e etnia, ajustados por 
faixa etária, demonstram maior suscetibilidade de homens em todas as genealogias; 
e pessoas classificadas genericamente como brancas, seguidas, respectivamente, 
por hispânicos, afrodescendentes e asiáticos. Ademais, existem especulações de 
que prevalência e incidência sejam maiores na zona rural. Entretanto, com os 
conceitos de zona rural e zona urbana definidos segundo a densidade demográfica e 
a proximidade de grandes centros populacionais, o número de casos é maior na 
zona urbana (WILLIS et al, 2010). 
O diagnóstico da doença de Parkinson é realizado a partir de exames clínicos, 
pois não existem marcadores biológicos ou exames de imagem capazes de definir a 
presença desta patologia in vivo (HUHGHES et al, 2001). Para assegurar um critério 
de diagnóstico uniforme, o United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank 
(1992) padroniza que a avaliação seja baseada nos sintomas motores primários - 
bradicinesia, rigidez muscular, tremor de repouso e instabilidade postural. Estes 
sintomas advêm da morte de neurônios dopaminérgicos localizados na substância 
negra - no mesencéfalo (BRAAK; DEL TREDICI, 2008). Entretanto, quando os 
sintomas motores se tornam notáveis, a degeneração cerebral já atingiu entre 50 e 
70% destes neurônios, configurando um estágio avançado e irreversível 
(HORNYKIEWICZ et al., 1975). 
Outra classe de sintomas da doença de Parkinson, denominada sintomas não 
motores, surge com a morte de neurônios localizados no núcleo cerúleo, na ponte; 
núcleo motor dorsal do vago, no bulbo (BRAAK et al., 2003). Estes núcleos atuam 
na modulação do sistema nervoso autonômico, sendo o primeiro ligado à atividade 
simpática e o segundo ligado à atividade parassimpática (BERTRAM et al., 2014). 
Portanto, a maior parte dos sintomas não motores advém de desarranjos no balanço 
simpatovagal, denominados disautonomia, que podem se manifestar até 20 anos 
antes do dos sintomas motores (POLITIS et al., 2010). Sendo assim, uma melhor 
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compreensão dos sintomas alheios ao movimento pode possibilitar a utilização deles 
próprios como parâmetros de identificação precoce da doença de Parkinson 
(HAWKES et al., 2010). 
A disautonomia gerada pela doença de Parkinson acomete diversas funções 
do organismo humano, como a função gastrointestinal, a função urogenital, a função 
sudomotora e a função termorregulatória (MICIELI et al., 2003). Entretanto, o efeito 
da disautonomia sobre a função autonômica cardíaca recebe destaque por elevar 
diretamente o risco de mortalidade por causas cardiológicas (GALLAGHER et al., 
2010). A doença de Parkinson por si só não é considerada fatal, tanto que apenas 
50% dos atestados de óbito de indivíduos diagnosticados com esta patologia a 
mencionam (FALL et al., 2003). Entretanto, as doenças cardíacas estão entre as 
duas primeiras causas de morte nesta população (PENNINGTON et al., 2010). 
O risco de mortalidade em indivíduos com doença de Parkinson também é 
aumentado pelo efeito da disautonomia sobre a função autonômica cardíaca de 
maneira indireta. A disfunção autonômica cardíaca leva a episódios de hipotensão 
ortostática, que gera hipoperfusão sanguínea cerebral e muscular; prejudicando as 
atividades da vida diária por causar síncope, fraqueza muscular e queda 
(MAGERKURTH et al., 2005). As quedas e os sintomas não motores são a principal 
causa de internação hospitalar em indivíduos com esta patologia (TEMLETT; 
THOMPSON, 2006). O imobilismo e outras questões características da 
hospitalização conduzem às doenças do aparelho respiratório, que são a outra 
principal causa de óbito em indivíduos com doença de Parkinson (PENNINGTON et 
al., 2010). Proporcionalmente, as mortes por complicações respiratórias, nesta 
população, ultrapassa aquela observada em indivíduos neurologicamente saudáveis 
da mesma idade (FALL et al., 2003). 
As quedas e os sintomas não motores também são a principal causa de 
institucionalização em indivíduos com doença de Parkinson (RAGGI et al., 2011). Na 
maioria dos casos, o lugar onde este indivíduo foi institucionalizado é o lugar onde 
ele irá morrer. O número de óbitos em indivíduos com doença de Parkinson nestas 
instituições chega a ser quase cinco vezes maior que o número de óbitos registrados 
na própria residência (SLEEMAN et al., 2013). 
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O exercício físico, de maneira geral, é um agente de grande importância no 
tratamento da doença de Parkinson; tanto para postergar a evolução da perda de 
desempenho funcional, como para revertê-la (GOODWIN et al., 2008). O exercício 
resistido, especificamente, é capaz de reduzir os sintomas motores e melhorar 
percepção de qualidade de vida nesta população (DIBBLE et al., 2009). Assim como 
o exercício aeróbio, que em uma única sessão confere mais eficiência à levodopa, 
que é o princípio ativo dos principais medicamentos utilizados no tratamento 
farmacológico da doença de Parkinson. O aumento da frequência cardíaca e da 
pressão arterial faz com que uma quantidade maior de sangue entre em contato com 
a barreira hematoencefálica, fazendo com que mais unidades do princípio ativo 
entrem em contato com o cérebro. Deste modo, ocorre uma atenuação dos sintomas 
motores mais expressiva que aquela observada na administração do medicamento 
isolada do exercício físico (MUHLAK et al., 2007). Entretanto, disfunção autonômica 
cardíaca demonstrou ser um fator que limita o desempenho no exercício aeróbio 
(NAKAMURA et al., 2010). 
Até o presente momento, não foram encontrados estudos que tivessem 
analisado a função autonômica cardíaca e o desempenho no exercício resistido em 
indivíduos com doença de Parkinson. A hipótese deste estudo, é que indivíduos com 
doença de Parkinson que apresentam falência da atividade simpática alcancem um 
menor desempenho no exercício resistido em relação àqueles que não apresentam 






 2.1 Objetivo Geral 
 
O objetivo do presente estudo foi analisar a função autonômica cardíaca e o 
desempenho no exercício resistido em indivíduos com doença de Parkinson. 
 
2.1 Objetivos Específicos 
 
 Caracterizar as características demográficas e clinimétricas, a função 
autonômica cardíaca, a ocorrência de hipotensão em repouso e após o 
exercício resistido, e o desempenho no exercício resistido de indivíduos com 
doença de Parkinson, e; 
  
 Comparar as características demográfica e clinimétricas, a função autonômica 
cardíaca e o desempenho no exercício resistido em indivíduos com doença 




3 REVISÃO DE LITERATURA 
 
3.1 Morte Celular na Doença de Parkinson 
 
A morte de neurônios que caracteriza a doença de Parkinson advém de um 
conjunto de anormalidades celulares, como disfunção mitocondrial, estresse 
oxidativo, e processos inflamatórios; que em última instância, resultam em apoptose; 
principalmente nas neurônios dopaminérgicos da substância negra, no mesencéfalo 
(Figura 1). Entretanto, ainda é desconhecido se há uma sequência ou combinação 
entre estes processos que ocorra em todos os indivíduos (SCHAPIRA et al., 2011). 
 
 
Figura 1. Secção do tronco cerebral na altura do mesencéfalo: Indivíduo com doença de 
Parkinson (acima) e indivíduo controle (abaixo). Fonte: A.D.A.M. Images. 
 
3.1.1 Disfunção Mitocondrial 
 
Em condições normais, aproximadamente 1% dos elétrons transportados na 
cadeia transportadora de elétrons escoam da membrana interna da mitocôndria para 
a matriz celular através do complexo I e do complexo III (Figura 2) (TAKESHIGE; 
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MINAKAMI, 1979; BEYER, 1992; CHAN, 2006). Estes elétrons reagem com átomos 
de oxigênio, formando espécies reativas de oxigênio, que são elementos altamente 
instáveis por possuir elétrons desemparelhados; e que por isso tendem a reagir com 
estruturas celulares, danificando-as (HALLIWELL, 1991). Inicialmente, uma espécie 
reativa de oxigênio denominada superóxido sofre a ação da enzima antioxidante 
superóxido dismutase, que o converte em outra espécie reativa de oxigênio 
denominada peróxido de hidrogênio. Este, por sua vez, sofre a ação da enzima 
glutationa e é convertido em água. Preservada esta cadeia, o superóxido e o 
peróxido de hidrogênio não constituem uma grande perturbação para a célula (LASS 
et al., 1997; KEANE et al., 2011). 
 
 
Figura 2. Cadeira Transportadora de Elétrons. Adaptado de Silverthorn (2010). 
 
Os neurônios são células que possuem uma elevada demanda energética, e 
por esta razão, apresentam um grande aporte de mitocôndrias. Esta característica 
faz com que tais células sejam extremamente sensíveis a desajustes mitocondriais 
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(FINISTERER, 2006). No caso da doença de Parkinson, análises histológicas 
cerebrais pós-morte descrevem uma deficiência no complexo I da cadeia 
transportadora de elétrons nas mitocôndrias dos neurônios (MIZUNO et al., 1989). 
Acredita-se que devido a este fato, ocorra um aumento insustentável da produção de 
superóxido no meio intracelular, causando a morte celular (SCHAPIRA et al., 1990). 
 
3.1.2 Estresse Oxidativo 
 
O estresse oxidativo é caracterizado pela perda do equilíbrio entre a formação 
de espécies reativas de oxigênio e a quantidade de agentes antioxidantes que as 
anulam (SEET et al., 2010). Um estudo realizado por Yoritaka et al. (1996), com 
análises imunohistoquímicas cerebrais pós-morte de indivíduos que possuíam 
doença de Parkinson e indivíduos controle demonstrou que além de a patologia ter 
causado uma perda severa de neurônios melanizados na substância negra, 58% 
dos neurônios remanescentes reagiram a um antígeno para metabólitos de estresse 
oxidativo. Entre os indivíduos controle, apenas 9% dos neurônios apresentou uma 
resposta semelhante. Entretanto, não foi observada diferença entre os neurônios 
não melanizados retirados da mesma secção do mesencéfalo dos dois grupos.  
Uma possível razão para a maior suscetibilidade dos neurônios melanizados 
ao estresse oxidativo em indivíduos com doença de Parkinson é o fato de tanto a 
auto-oxidação da dopamina como a oxidação mediada pela enzima tirosina 
hidroxilase que ocorrem em seu interior gerarem peróxido de hidrogênio (FAHN; 
COHEN, 1992; HAAVIK et al., 1997). O estudo realizado por Hirsch et al. (1992) 
observou que há uma concentração mais elevada de RNA mensageiro da 
superóxido dismutase no meio intracelular dos neurônios melanizados de indivíduos 
com doença de Parkinson. Entretanto, a concentração de glutationa nestas células é 
pequena, e por isso, parte do peróxido de hidrogênio não é convertida em água. 
Livre no interior da célula, o peróxido de hidrogênio causa danos à membrana 
celular, incorrendo no risco de perda de sua propriedade seletiva, excitotoxidade, e 
ruptura (SANYAL et al., 2009). O peróxido de hidrogênio é capaz também de gerar 
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danos no DNA celular, desestabilizando rápida e definitivamente os seus processos 
vitais (ALAM et al., 1997).  
Outra possível razão para a maior suscetibilidade dos neurônios melanizados 
ao estresse oxidativo na doença de Parkinson está relacionada à neuromelanina e 
ao ferro. A neuromelanina é produto da auto-oxidação da dopamina, e é o pigmento 
que confere a tonalidade escura aos neurônios melanizados (SULZER et al., 2000).  
Do ponto de vista funcional, a neuromelanina atua como um depósito de ferro, haja 
vista que cerca de 50% dela encontra-se saturada de íons de ferro. Esta propriedade 
é conferida por uma afinidade química superior à de outros metais, e assegura que o 
ferro não seja quelado no citosol dos neurônios, onde pode exercer o seu potencial 
tóxico (ZECCA et al., 2004; ZUCCA et al., 2006; SIAN-HULSMANN et al., 2011). Na 
doença de Parkinson, ocorre uma redução da afinidade química da neuromelanina 
com o ferro, fazendo com que este fique livre (FAUCHEUX et al., 2003). 
Uma vez livre, o íon de ferro pode tanto promover a agregação de moléculas 
de α-sinucleína, dando origem aos corpúsculos de Lewy, como pode se ligar ao 
peróxido de hidrogênio e formar a espécie reativa de oxigênio radical hidroxila, que 
além de causar os mesmos danos que as outras espécies reativas de oxigênio, 
também é capaz de consumir os antioxidantes celulares (SIAN-HULSMANN et al., 
2011). 
 
3.1.3 Processos Inflamatórios 
 
O cérebro possui um microssistema imunológico independente do sistema 
imunológico periférico, baseado, principalmente, na microglia (McGEER; McGEER, 
2004). Frente a uma lesão ou a uma condição de dismorfia no cérebro, as células da 
microglia são ativadas, e agem nos processos de migração, proliferação e 
fagocitose; reparando tecidos e induzindo respostas imunes (KETTERMANN et al., 
2011). Estas células secretam tanto fatores tróficos, como o fator neurotrófico 
derivado da glia e o fator neurotrófico derivado do cérebro, e citocinas anti-
inflamatórias, como o fator de crescimento transformador β e a interleucina-10; 
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quanto citocinas pró-inflamatórias, como o fator de necrose tumoral-α e a 
interleucina-1β. Entretanto, apenas uma das referidas potencialidades da microglia é 
ativada em uma dada situação, e esta resposta é referente ao tipo e à magnitude do 
evento ocorrido (BURKE et al., 1998; BATCHELOR et al, 1999; ALOISI, 2001; 
BAKER; MANUELIDIS, 2003).  
Em determinadas doenças neurodegenerativas, um ou mais processos 
patológicos relacionados ao quadro faz com que haja a ativação constante da 
microglia, gerando uma inflamação crônica no cérebro e levando à morte celular 
(VILHARDT, 2005). Na doença de Parkinson, esta ativação da microglia é causada 
pela neuromelanina livre no ambiente extracelular advinda da morte prévia de 
neurônios dopaminérgicos, e é agravada pelo fato de a substância negra ser a 
região do cérebro com maior densidade microglial (LAWSON et al., 1990; ZHANG et 
al., 2009). Ocorre, assim, um ciclo vicioso que contribui para o agravamento da 
doença, uma vez que quando mais neurônios morrem, mais células da microglia são 
ativadas (WILMS et al., 2007). 
Embora o envolvimento na microglia na fisiopatologia da doença de Parkinson 
pareça ser uma questão secundária, que ocorre após a patologia já instaurada, 
dados epidemiológicos sugerem que a presença de processos inflamatórios 
cerebrais é um fator de risco para o desenvolvimento da doença de Parkinson 
(CHEN et al., 2003). Deste modo, é possível que outros que conduzam à inflamação 
cerebral também possam causar a doença de Parkinson. 
Um estudo de autoria de Wu et al. (2002), em modelo animal da doença de 
Parkinson, demonstrou que a inibição da microglia reduz os danos aos neurônios 
dopaminérgicos devido à redução da formação de interleucina-1β e à redução da 
ativação das enzimas nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato oxidase e óxido 
nítrico sintase induzível. A função da interleucina-1β no processo neurodegenerativo 
da doença de Parkinson ainda não é compreendido. Entretanto, sabe-se que há 
reação imuno-histoquímica para esta substância em análises cerebrais pós-morte da 
substância negra em indivíduos que possuíam doença de Parkinson; e que o 
bloqueio da enzima conversora de interleucina, um ativador da interleucina-1β, 
atenua a neurodegeneração em modelo animal de doença de Parkinson (HUNOT et 
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al., 1999; KLEVENYI et al., 1999). A nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato 
oxidase medeia a formação de superóxido na microglia, e a óxido nítrico sintase 
induzível é responsável pela síntese de óxido nítrico. Apesar de o superóxido do 
meio extracelular ser incapaz de transpassar a membrana celular dos neurônios, em 
interação com o óxido nítrico, forma o peroxinitrito. Este, além de ser uma espécie 
reativa de oxigênio capaz de transpassar a membrana celular, é altamente danoso à 
célula (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 1991; LIBERATORE et al., 1999; DEHMER et 
al., 2000). 
 
3.2 Disautonomia na Doença de Parkinson 
 
A afecção dos neurônios localizados no núcleo motor dorsal do vago acontece 
primeiro, e atinge as projeções parassimpáticas pré-ganglionares do nervo vago, 
que se dirige ao músculo cardíaco e forma a inervação parassimpática deste órgão. 
Já a afecção dos neurônios localizados no núcleo cerúleo chega às projeções 
simpáticas pré-ganglionares da medula (BRAAK et al., 2007), podendo alcançar a 
região pós-ganglionar (ZIEMSSEN; REICHMANN 2009), e até o órgão alvo 
propriamente dito (GOLDSTEIN et al., 2002). No caso do músculo cardíaco, esta 
possibilidade é concretizada. Em um estudo realizado por Fujishiro et al. (2008), foi 
observada a morte dos neurônios que fazem a inervação simpática cardíaca, com 
redução da resposta imunohistoquímica para o antígeno da tirosina-hidroxilase nas 
fibras remanescentes; e a deposição de moléculas de α-sinucleína no pericárdio. 
Acredita-se que estes eventos aconteçam no fim da fase pré-motora da doença de 






Figura 3. Inervação cardíaca com reação imunohistoquímica para o antígeno da tirosina-
hidroxilase (marcador de atividade simpática) em indivíduo controle (A), outra patologia (D) e 
com doença de Parkinson (G). Fonte: Fujishiro et al. (2004). 
 
A desnervação cardíaca é seguida pela desnervação das terminações nervosas 
que compõem o barorreflexo (HAENSCH et al., 2009). Estes dois eventos dão 
origem à hipotensão ortostática, que é o efeito mais incapacitante da disautonomia; 
pois o redirecionamento inadequado do fluxo sanguíneo aumenta o risco de quedas 
e o número de internações terminais (PENNINGTON et al., 2010; SUÁREZ-MORO; 
CASTAÑO-GARCÍA, 2010). Após o ortostatismo ativo, 500 a 1000 ml de sangue 
ficam acumulados em vasos sanguíneos dos membros inferiores, fazendo com que 
ocorra uma redução em cadeia do retorno venoso, do débito cardíaco e da pressão 
arterial. No organismo humano saudável, o barorreflexo promove a elevação do 
tônus simpático e a depressão do tônus parassimpático para remediar a situação. 
Acontece, então, uma queda de aproximadamente 5 a 10 mmHg na pressão arterial 
sistólica, um incremento de magnitude semelhante na pressão arterial diastólica; e 
um incremento de 10 a 25 bpm na frequência cardíaca (SZILI-TOROK et al., 2001). 
Em indivíduos com doença de Parkinson, estes ajustes não acontecem a contento 
em 30 a 40% dos casos (LAHRMANN et al., 2006; JAIN; GOLDSTEIN, 2012). 
Na doença de Parkinson, a hipotensão ortostática sofre influências de 
características clinimétricas e de características demográficas (FERESHTEHNEJAD; 
LÖKK, 2014). O avanço da idade, o sexo masculino, a severidade da doença e o 
tempo de diagnóstico são fatores que influenciam positivamente para a ocorrência 
deste fenômeno (PIHA et al., 1988; SANDYK; AWERBUCH, 1992; MARTIN et al., 
1993; OKA et al., 2007). Ademais, já se sabe que o tempo de diagnóstico parece ser 
mais relevante que a severidade da doença (MESEC et al., 1993). Questões 
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extrínsecas, como agentes farmacológicos, também podem determinar como a 
pressão arterial se comporta mediante a mudança da posição corporal. Apesar de 
alguns estudos mostrarem influência da levodopa na ocorrência de hipotensão 
ortostática (JAMNADAS-KHODA et al., 2009; WOLF et al., 2006) e outros não (OKA 
et al., 2007); diversas medicações para outros patologias associadas também 
exercem influência no fenômeno em questão (ROBERTSON, 2009; PEREZ-
LLORET et al., 2012). 
Os testes clínicos utilizados para avaliar a disautonomia em outras patologias 
costumam também ser empregados em indivíduos com doença de Parkinson. 
Nestes testes, a resposta hemodinâmica a diversos procedimentos é utilizada para 
estimar a atividade simpática ou a atividade parassimpática. A manobra de Valsava; 
a preensão manual submáxima sustentada; a imersão das mãos em água gelada; e 
o estresse mental de equações matemáticas são alguns deles (ZIEMSSEN; 
REICHMANN 2009). Entretanto, as diversas possibilidades de testes utilizados 
isoladamente ou combinados, e a influência dos sintomas motores em muitos deles, 
geram resultados excessivamente variados. Diante disso, é importante difundir a 
análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio da frequência, pois trata-
se de método que não sofre influência dos sintomas motores, e que permite definir 
subgrupos de indivíduos com doença de Parkinson a partir distinção clara entre 
atividade simpática e atividade parassimpática (MASTROCOLA et al., 1999). 
 
3.3 Variabilidade da Frequência Cardíaca e Doença de Parkinson 
 
O posicionamento da European Society of Cardiology e da North American 
Society of Pacing And Electrophysiology (1996) padroniza que a variabilidade da 
frequência cardíaca em curto prazo pode ser analisada com duas bandas de 
frequência. O componente de baixa frequência (0,04 Hz a 0,15 Hz) corresponde à 
atividade simpática; e o componente de alta frequência (acima de 0,15 Hz), à 
atividade parassimpática. Já a relação baixa frequência/alta frequência corresponde 
ao balanço simpatovagal. Este documento também propõe valores de referência 
para estes componentes; mas o próprio texto pondera que até aquela data havia 
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poucos estudos para dar suporte a tal padronização, e sugere uma futura 
reformulação da mesma. Deste modo, Nunan et al. (2010) propuseram novos 
valores de referência baseados em uma revisão sistemática realizada com estudos 
publicados entre 1997 e 2008 (Tabela 1). 
 
Tabela 1. Indicadores da função autonômica cardíaca na variabilidade da frequência cardíaca. 
 ms² 
Componente de Baixa Frequência (Atividade Simpática) de 193 a 1.009 
  
Componente de Alta Frequência (Atividade Parassimpática) de 82 a 3.630 
  
Balanço Simpatovagal (Balanço Simpatovagal) de 1.1 a 11.6 
Fonte: Nunan et al. (2010). 
 
Os componentes de baixa frequência, de alta frequência e a relação baixa 
frequência/alta frequência são diminuídos em indivíduos com doença de Parkinson, 
tanto no estado de vigília (MIHCI et al., 2006; SOARES et al., 2009; TRACHANI et 
al., 2011) como em diferentes fases do sono (SAUVAGEOT et al., 2011). Entretanto, 
existem estudos que não observaram estas diferenças (AERTZ et al., 2009; BROWN 
et al.; 2012). Apesar de o avanço em um ponto na escala de Hoehn & Yahr ser 
suficiente para que haja a redução do componente de baixa frequência, do 
componente de alta frequência, e da relação baixa frequência/alta frequência 
(POPSIL et al., 2008); parece não haver correlação entre a relação baixa 
frequência/alta frequência e o exame motor realizado com a Escala Unificada de 
Avaliação da doença de Parkinson (Sessão III) (AERTZ et al., 2009). 
Em relação aos estudos de 24 horas, Haapaniemi et al. (2001) observaram os 
componentes de baixa frequência e de alta frequência reduzidos em todos os turnos. 
Já Mastrocola et al. (2009) observaram o componente de baixa frequência reduzido 
em todos os períodos, e componente de alta frequência reduzido apenas durante a 
noite. Pursiainen et al. (2002), por sua vez, observaram os componentes de baixa 
frequência e de alta frequência reduzidos apenas durante a noite. Por fim, Devos et 
al. (2003) demonstraram que o componente de baixa frequência e a relação baixa 
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frequência/alta frequência são diminuídos durante o dia em indivíduos com doença 
de Parkinson com sintomas motores mais avançados, e que somente o componente 
de baixa frequência mantêm este comportamento durante a noite. 
 
3.4 Exercício Físico, Disautonomia e Doença de Parkinson 
 
O primeiro estudo que se tem notícia sobre as respostas cardiovasculares 
de indivíduos com doença de Parkinson ao exercício físico foi realizado por Protas et 
al. (1996). Nesta casuística, oito voluntários classificados nos estágios dois e três da 
escala de Hoehn e Yarh foram submetidos a dois testes de esforço sob vigência de 
medicação, um realizado em ciclo ergômetro para membros inferiores e outro 
realizado em ciclo ergômetro para membros superiores. Na primeira ocasião, a 
avaliação teve início a 40 W, com incrementos de 20 W a cada dois minutos. Na 
segunda, o primeiro estágio foi realizado sem carga, e a cada dois minutos eram 
acrescidos 10 W. Os critérios de interrupção adotados foram fadiga voluntária, 
alcançar dez batimentos a menos que a frequência cardíaca máxima prevista pela 
idade (220-idade), ou uma razão de troca gasosa superior a 1.0. A diferença entre a 
frequência cardíaca máxima alcançada no ciclo ergômetro de membros inferiores e 
no ciclo ergômetro de membros superiores dos indivíduos com doença de Parkinson 
(147 bpm e 132 bpm, respectivamente) e do grupo controle (153 bpm e 138 bpm, 
respectivamente) não foi significante. Por outro lado, mesmo não havendo diferença 
quanto a frequência cardíaca, o grupo controle apresentou uma maior produção de 
trabalho mecânico. Este fenômeno foi descrito pelos autores como ineficiência 
cardíaca, e sugere que a disautonomia tenha se manifestado no inotropismo, não no 
cronotropismo. 
No estudo de Reuter et al. (1999), os indivíduos com doença de Parkinson 
também atingiram o mesmo patamar de frequência cardíaca que o grupo controle 
em um teste de esforço realizado em ciclo ergômetro (133 bpm e 139 bpm, 
respectivamente), e mais uma vez, produção de trabalho mecânico foi superior entre 
os indivíduos saudáveis. Entretanto, esta diferença deixou de ser significante 
quando o trabalho mecânico foi ajustado pelo peso corporal. Foram avaliados, 15 
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indivíduos com doença de Parkinson classificados nos estágios dois e três da escala 
de Hoehn e Yarh sob vigência da medicação. O teste consistiu em estágios de 
quatro minutos, iniciando a 25 W, com incrementos de 25 W até atingir 150 W. O 
critério de interrupção adotado foi o indivíduo relatar exaustão ou dor. Por outro lado, 
neste estudo, foi observado que os indivíduos com doença de Parkinson 
apresentaram uma menor resposta da pressão arterial sistólica ao fim do teste de 
esforço (186,7 mmHg versus 219,4 mmHg), e que o retorno deste valor para o nível 
basal ocorreu de maneira mais vagarosa (redução de 75 mmHg versus redução de 
84,3 mmHg após oito minutos). Duas possibilidades foram levantadas para explicar 
estes resultados: uma influência da medicação a base de dopamina no sistema 
cardiovascular; e a disautonomia propriamente dita, que teria limitado o aumento da 
pressão arterial e retardado o seu reestabelecimento. 
Especificamente no tocante à medicação, um estudo conduzido por Lyytinen 
et al. (2002) submeteu 15 indivíduos com doença de Parkinson classificados nos 
estágios um e dois da escala de Hoehn e Yarh a testes de esforço em três situações 
distintas: sob vigência de levodopa e entacapone4; sob vigência de levodopa em 
uma medicação placebo; e, em ausência de medicação. O protocolo utilizado em 
ciclo ergômetro foi realizado com a cadência de 60 rpm, iniciando a 40 W, e 
recebendo incrementos de 40 W a cada três minutos. O critério de interrupção 
adotado foi indicar os números 19 ou 20 na Escala de Percepção Subjetiva de 
Esforço de Borg (versão de 6 a 20). No que diz respeito à frequência cardíaca e à 
pressão arterial, apenas a pressão arterial diastólica apresentou um comportamento 
distinto, que foi o aumento menos expressivo na situação levodopa e entacapone 
(79,2 mmHg) frente a ausência de medicação (91,8 mmHg). Ou seja, para que a 
medicação a base de dopamina influencie o sistema cardiovascular no exercício 
físico, é necessário que sua administração esteja associada a um agente capaz de 
prolongar a disponibilidade do fármaco no organismo. Portanto, deduz-se que a 
menor resposta cardiovascular no exercício físico aconteça devido à disautonomia. 
 
                                                          
4
 Fármaco que inibe a ação da enzima catecol-o-metiltransferase, que é a responsável por degradar 
catecolaminas como a dopamina. Sua farmacodinâmica consiste em prolongar a meia vida da dopamina. 
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A recomendação do American College of Sports Medicine (2003) para o teste 
de esforço em pessoas com doença de Parkinson é que este seja realizado em ciclo 
ergômetro para minimizar a influência dos sintomas motores no resultado da 
avaliação. Contudo, no teste de esforço em ciclo ergômetro pode ocorrer a 
interrupção precoce da avaliação devido à fadiga muscular. Neste caso, a frequência 
cardíaca máxima pode ser subestimada em 5 a 20% (AMERICAN COLLEGE OF 
SPORTS MEDICINE, 2006). Diante disso, Werner et al. (2006) investigaram se as 
respostas cardiovasculares de indivíduos com doença de Parkinson também são 
reduzidas no teste de esforço em esteira ergométrica. Nesta casuística, foi adotado 
um protocolo de Bruce modificado que consistiu em pelo menos cinco estágios de 
três minutos cada. Entre 16 indivíduos com doença de Parkinson no estágio dois da 
escala de Hoehn e Yarh, apenas metade foi capaz de chegar a 85% da sua 
frequência cardíaca máxima estimada pela idade (220-idade). O critério de 
interrupção alternativo a este valor relativo da frequência cardíaca foi indicar o 
número nove na Escala de Percepção Subjetiva de Esforço de Borg (versão de 0 a 
10). O subgrupo que não alcançou o fim da avaliação apresentou valores de 
frequência cardíaca máxima e pressão arterial sistólica inferiores àqueles do 
subgrupo que o atingiu (aproximadamente 105 bpm e 120 mmHg, respectivamente; 
versus aproximadamente 140 bpm e 140 mmHg, respectivamente), e àqueles do 
grupo controle (aproximadamente 140 bpm e 165 mmHg, respectivamente). A 
diferença entre o subgrupo que atingiu 85% da frequência cardíaca máxima e o 
grupo controle não foi significante.  
Nakamura et al. (2010) descreveram o mesmo resultado. Contudo, neste 
estudo, foi observado que os indivíduos com doença de Parkinson com menor 
desempenho já apresentava desnervação cardíaca. Um total de 16 indivíduos com 
doença de Parkinson nos estágios um e dois da escala de Hoehn e Yarh a partir do 
exame de cintilografia em dois subgrupos: inervação cardíaca preservada e 
desnervação cardíaca. Ambos foram submetidos a um teste de esforço em ciclo 
ergômetro em ausência da medicação. Todo o este foi realizado com cadência entre 
45 e 50 rpm, tendo início a 20 W, com incrementos de 10 W a cada dois minutos, até 
atingir a 60 W. Tanto no subgrupo com a inervação cardíaca preservada como no 
subgrupo com desnervação cardíaca, os valores de frequência cardíaca e de 
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pressão arterial foram semelhantes àqueles observados no grupo controle. 
Entretanto, a velocidade de condução cardiovascular, que é um índice utilizado para 
quantificar a contratilidade cardíaca, apresentou-se hiporresponsivo no subgrupo 
com desnervação cardíaca, tanto em relação ao grupo controle (aumento de 25,3% 
versus aumento de 46,2% a 50 W) como em relação ao subgrupo com inervação 
cardíaca preservada (aumento de 38,8% a 50 V). A diferença entre o grupo controle 
e o subgrupo com a inervação cardíaca preservada não foi significante. 
O único estudo conhecido a cerca dos mecanismos pelo qual a disautonomia 
resulta em menor atividade simpática durante o exercício físico foi realizado por 
DiFrancisco-Donoghue et al. (2009). Nesta casuística, os níveis plasmáticos de 
norepinefrina foram mensurados em indivíduos com doença de Parkinson 
submetidos a testes de esforço com e sem uso da medicação. A frequência 
cardíaca, a pressão arterial sistólica e a concentração plasmática de norepinefrina 
foram menores que nos controles em ambas as condições. Portanto, do mesmo 
modo que a menor atividade simpática não depende da medicação, o mecanismo 
pelo qual isto acontece também não é influenciado pelo tratamento farmacológico. 
 
3.5 Força Muscular, Exercício Resistido e Doença de Parkinson 
 
De acordo com Caño-de-La-Cuerda et al. (2010), está claro que indivíduos 
com doença de Parkinson apresentam um déficit de força muscular. Entretanto, a 
causa deste fenômeno permanece desconhecida, e ainda não é possível afirmar se 
ele é uma manifestação primária da patologia, ou se decorre de outro sintoma. Ainda 
de acordo com Caño-de-La-Cuerda et al. (2010), o déficit de força muscular não 
parece ser algo relacionado especificamente com o tremor ou com a rigidez. Por 
outro lado, David et al. (2012) sugerem este déficit tenha a mesma origem da 
bradicinesia, que é a menor ativação cortical causada pela escassez de dopamina. 
De maneira semelhante, Hallett e Khoshbin (1980) sugerem que a bradicinesia 
cause uma menor ativação muscular.  
A menor ativação do córtex motor faz com que este emita impulsos 
irregulares e intermitentes. Isto faz com que ocorra um recrutamento majoritário de 
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unidades motoras com baixo limiar de ativação (GLENDINNING; ENOKA, 1994; 
LANG; LOZANO, 1998). Por fim, ocorre uma menor ativação muscular, e 
consequentemente, em menor produção de força muscular. Quanto mais avançado 
é o estágio da doença de Parkinson menor é a ativação muscular e a força muscular 
alcançadas (STEVENS-LAPSLEY et al., 2012). 
Corcos et al. (1996) observaram que o déficit de força muscular em indivíduos 
com doença de Parkinson é mais expressivo nos movimentos de extensão que nos 
movimentos de flexão. Em indivíduos neurologicamente saudáveis que não praticam 
exercício resistido, estes resultados são observados devido à coativação da 
musculatura antagonista, que acontece no intuito de diminuir um possível estresse 
articular excessivo. Contudo, apesar de invidíuos com doença de Parkinson 
apresentarem uma menor capacidade de inibir esta coativação, o resultado 
observado ocorreu predominantemente devido à menor capacidade de ativar 
músculos extensores. 
De acordo com Kakinuma et al. (1998) e Nogaki et al. (1999), quanto maior é 
a velocidade angular em que o movimento é realizado, maior é o déficit de força 
muscular de indivíduos com doença de Parkinson, tanto em movimentos de 
extensão como em movimentos de flexão. Enquanto os sintomas motores estão 
restritos a apenas um lado do corpo, este déficit de força muscular é mais 
expressivo no lado mais afetado. Com o avanço do estágio da patologia, as 
diferenças unilaterais se tornam menores em velocidades mais baixas. Segundo 
Kunesch et al. (1995), isto acontece porque indivíduos com doença de Parkinson 
apresentam uma taxa de desenvolvimento de força mais lenta que indivíduos 
controle. Tal alteração advém especificamente de um maior tempo de reação na 
área pré-motora do cérebro. 
Inkster et al. (2003) observaram que o déficit de força muscular em indivíduos 
com doença de Parkinson causa mudanças na programação do controle motor. 
Nesta casuística, a força muscular foi avaliada nos movimentos de extensão do 
quadril e de extensão do joelho. Adicionalmente, avaliou-se o desempenho na tarefa 
de se levantar da posição sentada. Os indivíduos com doença de Parkinson 
apresentaram um nível de força muscular mais baixo que os controles nos dois 
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movimentos, sendo esta diferença mais expressiva na articulação do quadril. O 
grupo controle apresentou um desempenho superior também na tarefa de se 
levantar da posição sentada. Enquanto esta tarefa esteve correlacionada com a 
força na extensão de joelho no grupo controle, a correlação aconteceu com a força 
na extensão do quadril nos indivíduos com doença de Parkinson. 
Além de alterações na programação do controle motor, déficit de força 
muscular em indivíduos com doença de Parkinson também causa alterações no 
equilíbrio, conforme demonstrou um estudo realizado por Nallegowda et al. (2004). 
Nesta casuística, foram utilizados exames laboratoriais de dinamometria isocinética 
para avaliar a força muscular e de posturografia dinâmica para avaliar o equilíbrio. 
Os resultados demonstraram que a menor força muscular na musculatura do tronco, 
na musculatura do quadril e na musculatura do tornozelo observados em indivíduos 
com doença de Parkinson reflete em uma menor base de suporte, que é a maior 
causa do aumento da instabilidade postural nesta população. 
Schilling et al. (2009) também observaram que o déficit de força muscular em 
indivíduos com doença de Parkinson causa alterações no equilíbrio. Entretanto, 
neste estudo, os métodos de mensuração utilizados são mais acessíveis na prática 
clínica. A força muscular foi avaliada em um aparelho de pressão de pernas, e o 
resultado ajustado pelo peso corporal do voluntário. O equilíbrio foi avaliado com a 
Escala de Confiança no Equilíbrio para Atividades Específicas. Os indivíduos com 
doença de Parkinson apresentaram valores inferiores àqueles observados no grupo 
controle em ambas as avaliações. Diante deste resultado, os autores sugerem que o 
exercício resistido seja empregado como uma conduta terapêutica para melhorar a 
força muscular na população em questão. 
A recomendação do exercício resistido para remediar o déficit de força 
muscular em indivíduos com doença de Parkinson é realizada por diversas 
entidades da área de saúde, como a Sociedade Brasileira de Medicina do Esporte 
(1999), e a Sociedade Brasileira de Geriatria e Gerontologia (1999). Esta 
modalidade demonstra ser segura para indivíduos com doença de Parkinson tanto 
no que diz respeito à questão osteoarticular (SCANDALIS et al., 2001), como no que 
diz respeito aos parâmetros bioquímicos relacionados a dano muscular e estresse 
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oxidativo (DIBBLE et al., 2006a; BLOOMER et al., 2008). Logo, indivíduos com 
doença de Parkinson apresentam altas taxas de presença e adesão a programas de 
exercício resistido, demonstrando a viabilidade deste tipo de intervenção (LIMA; 
RODRIGUES-DE-PAULA, 2012). 
Apesar do déficit de força muscular em indivíduos com doença de Parkinson, 
e das repercussões geradas por ele, Scandalis et al. (2001) demonstraram que 
quando estes indivíduos participam de um programa de exercício resistido, o ganho 
de força muscular alcançado tem a mesma magnitude que o ganho de força 
muscular observado no grupo controle. Adicionalmente, os indivíduos com doença 
de Parkinson também apresentaram melhora em questões relacionadas à 
instabilidade postural, como o ângulo do posicionamento da cabeça em relação ao 
solo; e em questões relacionadas à marcha, como o comprimento das passadas. 
Nesta casuística, foi realizado um programa com duração de oito semanas, 
frequência de dois dias por semana, com os exercícios pressão de pernas, cadeira 
extensora, cadeira flexora e extensão do tornozelo e flexão do tronco; sendo uma 
série de 12 repetições a 60% de uma repetição máxima em cada. 
Por outro lado, Toole et al. (2001) demonstraram que um programa de 
exercício resistido para indivíduos com doença de Parkinson é benéfico mesmo 
quando este não promove ganhos de força muscular. Neste estudo, indivíduos no 
mesmo estágio de progressão da patologia que permaneceram sem praticar 
exercício resistido durante o período que durou a intervenção apresentaram uma 
perda de força muscular ao término do estudo. O programa de exercício resistido 
teve duração de 10 semanas, frequência de três dias por semana, e foi composto 
pelos exercícios cadeira extensora e cadeira flexora, executados em séries a 60% 
de quatro repetições máximas. Os voluntários também realizaram o movimento de 
inversão do tornozelo com resistência elástica, em três séries de 10 repetições, com 
dois segundos na fase concêntrica e quatro segundos na fase excêntrica. 
Hirsch et al. (2003) observaram que um programa de exercício resistido para 
indivíduos com doença de Parkinson não melhoram apenas a força muscular 
isoladamente, mas também otimizam o efeito das intervenções para melhora do 
equilíbrio. Toda a amostra destes autores foi submetida a uma intervenção para a 
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melhora do equilíbrio, enquanto apenas parte dela também participou de um 
programa de exercício resistido. O programa teve duração de 10 semanas, com 
frequência de três dias por semana, e execução dos movimentos de extensão e 
flexão do joelho e extensão do tornozelo - cada um em uma série de 12 repetições, 
com duração de seis a nove segundos por repetição, e carga de 80% de quatro 
repetições máximas. Ao término do estudo, todos os voluntários apresentaram 
melhora no equilíbrio. Apenas os indivíduos que participaram do programa de 
exercício resistido apresentaram melhora da força muscular, sendo que nestes, a 
melhora do equilíbrio foi mais expressiva. 
O estudo realizado por Dibble et al. (2006b) avaliou se a melhora da força 
muscular, da marcha e do equilíbrio que ocorre em indivíduos com doença de 
Parkinson acontece apenas devido a adaptações centrais, ou se também por 
adaptações periféricas. A intervenção teve duração de 12 semanas e frequência de 
três dias por semana, mas o protocolo de exercício resistido não foi descrito. Antes e 
após a intervenção, avaliou-se a força muscular, o volume muscular do quadríceps 
femoral e o desempenho nos testes de seis minutos e de sentar e levantar. A 
melhora em todas as avaliações foi acompanhada pela hipertrofia muscular do 
quadríceps femoral, demonstrando que não acontecem apenas as adaptações 
centrais ao exercício resistido em indivíduos com doença de Parkinson, mas 
também adaptações periféricas. 
O exercício resistido parece não melhorar apenas aspectos morfofuncionais 
em indivíduos com doença de Parkinson, mas também a auto percepção destes 
quanto a sua dimensão física, psicológica e social, como foi demonstrado por Dibble 
et al. (2009). Estes autores avaliaram o efeito de um programa de exercício resistido 
sobre a força muscular e sobre qualidade de vida percebida, e demonstraram 
melhora em ambos. A melhora da dimensão física, psicológica e social foi atribuída 
à atenção despendida pelos profissionais que supervisionaram a intervenção e pela 
interação social com outras pessoas em condição de saúde semelhante. 
Não são conhecidos estudos que tenham analisado o déficit de força 
muscular e a disautonomia em indivíduos com doença de Parkinson, bem como o 
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efeito do exercício resistido sobre a disautonomia nestes indivíduos, ou o efeito da 






4.1 Aspectos Éticos 
A realização do presente estudo foi aprovada pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Secretaria de Estado e Saúde do Distrito Federal sob o protocolo nº 
034/11 (Anexo 1).  
 
4.2 Amostra 
A amostra do presente estudo foi composta por um grupo de 14 indivíduos 
com diagnóstico de doença de Parkinson segundo os critérios do United Kingdom 
Parkinson’s Disease Society Brain Bank (1992). Destes, 9 foram alocados no grupo 
simpaticotônico, e 5 foram alocados no grupo vagotônico (Figura 4). 
 
 
Figura 4. Fluxograma de composição do grupo simpaticotônico e do grupo vagotônico. 
 
Os voluntários foram recrutados por conveniência no Programa de Atividade 
Física e Doenças Neurodegenerativas da Faculdade de Educação Física da 
Universidade de Brasília. 
Voluntários do Programa de Atividade 
Física e Doenças Neurodegenerativas 
que atenderam ao convite 
(n = 15) 
Simpaticotônicos 
(n = 9) 
Vagotônicos 
(n = 5) 
Volunários que não 
atenderam aos critérios 
de inclusão 




4.2.1 Programa de Atividade Física para Doenças Neurodegenerativas 
 
O Programa de Atividade Física para Doenças Neurodegenerativas da 
Faculdade de Educação Física da Universidade de Brasília atende gratuitamente 
indivíduos com doença de Parkinson advindos do Ambulatório de Parkinson e 
Transtornos do Movimento do Hospital de Base do Distrito Federal, da Associação 
Brasília Parkinson, ou pessoas da comunidade do Distrito Federal e entorno que 
obtiveram conhecimento de suas atividades por meio de conteúdos vinculados em 
emissoras de rádio e de televisão (Figura 5). 
 
 
Figura 5. Entrevista com pesquisador do Programa de Atividade Física e Doenças 
Neurodegenerativas (Sala de Musculação da Faculdade de Educação Física da Universidade 
de Brasília). Fonte: UnB TV. 
 
Todos os indivíduos que entraram em contato com a secretaria do programa a 
fim de serem assistidos pelo mesmo foram e convidados a participar de uma 






Figura 6. Palestra Informativa do Programa de Atividade Física e Doenças Neurodegenerativas 
(Auditório da Faculdade de Educação Física da Universidade de Brasília). Fonte: Programa de 
Atividade Física e Doenças Neurodegenerativas. 
 
4.2.1.1 Bateria de Avaliação 
 
Os voluntários foram submetidos a uma bateria de avaliações que se repete 
semestralmente. Este procedimento foi composto por anamnese, avaliação da 
função cognitiva, avaliação do nível de atividade física, avaliação antropométrica, 
avaliação da força muscular e avaliação do desempenho funcional. Adicionalmente, 
foram registrados o estágio na Escala de Hoehn e Yahr (Apêndice A) e a pontuação 
na Escala Unificada de Classificação da Doença de Parkinson (Apêndice B). 
Todas as coletas de dados foram realizadas pela mesma equipe técnica, 
seguindo uma padronização interna realizada periodicamente para assegurar a 
confiabilidade e reprodutibilidade inter e intra-avaliador. 
 
4.2.1.1.1 Função Cognitiva 
 
A função cognitiva foi avaliada com o Mini Exame do Estado Mental 
(Apêndice C) para assegurar que os voluntários eram capazes de compreender 
41 
 
perfeitamente as orientações referentes aos procedimentos que seriam realizados. 
Neste sentido, foi empregada uma versão deste instrumento ajustada à realidade 
brasileira, e recomendada para fora do ambiente hospitalar (BRUCKI et al., 2006). 
Cada voluntário foi avaliado individualmente (Figura 7). O desempenho mínimo 
exigido foi 24 pontos para indivíduos alfabetizados, e 18 pontos para indivíduos não 





A anamnese consistiu em um conjunto de questões sobre o histórico de 
saúde do voluntário, e foi utilizada para guiar os devidos ajustes no programa de 
exercício resistido para aqueles indivíduos que apresentavam alguma limitação 
específica. Este questionário elaborado pela própria equipe técnica do programa, e 
aplicado individualmente (Apêndice D) (Figura 7). 
 
4.2.1.1.3 Nível de Atividade Física 
 
O nível de atividade física foi avaliado com o International Physical Activity 
Questionnaire versão curta (Apêndice E) para identificar a prevalência de 
sedentarismo da amostra, e assim definir a intensidade adequada para o início do 
programa de exercício resistido. Para tanto, foi empregada uma versão deste 
instrumento específica para a população brasileira (MATSUDO et a.., 2001). Cada 





Figura 7. Aplicação da Anamnese, do Mini Exame do Estado Mental e do International Physical 
Activity Questionnaire (Mesanino da Faculdade de Educação Física da Universidade de 




A antropometria foi composta pela mensuração da estatura, da massa 
corporal. A estatura foi mensurada com um estadiômetro modelo EST 22 (Caumaq, 
Cachoeira do Sul, Rio Grande do Sul, Brasil) (Figura 8), onde o voluntário foi 
colocado na posição ortostática, mantendo-se o mais ereto possível, e olhando para 
frente. A massa corporal foi mensurada em uma plataforma de pesagem modelo DP 
(Ramuza, Santana do Parnaíba, São Paulo, Brasil) (Figura 9), também com o 






Figura 8. Estadiômetro (Laboratório de Imagem e Exercício da Faculdade de Educação Física 





Figura 9. Plataforma de pesagem (Laboratório de Imagem e Exercício da Faculdade de 




4.2.1.1.5 Força Muscular 
 
A força muscular foi avaliada mediante o exame de dinamometria (Apêndice 
F). O movimento de extensão do joelho, com contrações isocinéticas concêntricas, 
foi analisado conforme o protocolo utilizado por Ernesto et al. (2009) para idosos 
brasileiros. Este protocolo consiste em uma série de 10 repetições a 120°/s como 
aquecimento, seguida por duas séries de quatro repetições a 60°/s, com um minuto 
de intervalo entre elas. Os exames foram realizados um dinamômetro modelo 
System 3 (Biodex Medical Systems, Shirley, New York, Estados Unidos) calibrado 
previamente de acordo com as orientações do fabricante. 
Os dois membros inferiores foram avaliados, um de cada vez, em ordem 
definida aleatoriamente. O eixo de rotação do braço do dinamômetro foi alinhado 
visualmente com o epicôndilo do fêmur no lado a ser avaliado, e a fixação do ponto 
de aplicação de força foi posicionada aproximadamente 2 cm acima do maléolo 
medial. A distância entre o assento e o encosto foi ajustada para que o quadril do 
formasse um ângulo de 90°. Por fim, foram cruzados dois cintos de fixação 
transversais sobre o tronco do indivíduo, passando do ombro até o quadril; um cinto 
de fixação horizontal, passando ao redor do abdômen, logo abaixo da cicatriz 
umbilical; e um cinto de fixação horizontal no quadríceps femoral do lado avaliado, 
no terço médio do membro inferior (Figura 10). Os voluntários foram encorajados 
verbalmente a realizar o maior esforço possível durante as três séries realizadas a 
90°/s, conforme os procedimentos aplicados neste tipo de avaliação em indivíduos 





Figura 10. Exame de Dinamometria (Laboratório de Treinamento de Força da Faculdade de 
Educação Física da Universidade de Brasília). Fonte: Programa de Atividade Física e Doenças 
Neurodegenerativas. 
 
4.2.1.1.6 Desempenho Funcional 
 
O desempenho funcional foi avaliado a partir do teste Timed Up And Go 
(Apêndice G). Este teste é utilizado em indivíduos com doença de Parkinson para 
avaliar a bradicinesia (DIBBLE et al., 2009) e predizer o risco de quedas (NOCERA 
et al., 2013). A aplicação do mesmo foi realizada de acordo com o protocolo de 
Podsiadlo e Richardson (1991). Cada voluntário foi acomodado em uma cadeira com 
altura de 46 cm, mantendo as escápulas em contato com o encosto da mesma 
(Figura 11). Ao sinal do avaliador, o indivíduo deveria se levantar e percorrer um 
trajeto de três metros demarcado no chão, retornando ao alcançar o fim do percurso 
para sentar-se novamente (Figura 12). A instrução foi para que a caminhada 





Figura 11. Posição Inicial do teste Timed Up And Go (Pátio da Faculdade de Educação Física 




Figura 12. Trajeto do teste Timed Up And Go (Pátio da Faculdade de Educação Física da 
Universidade de Brasília). Fonte: Programa de Atividade Física e Doenças Neurodegenerativas. 
 
De maneira complementar, o Teste de Sentar e Levantar em 30 Segundos foi 
realizado por consistir em um importante indicador de potência muscular (Apêndice 
G) (SMITH et al., 2010), haja vista que esta manifestação de força não foi 
contemplada pelo exame de dinamometria, uma vez que este foi executado em 
modo isocinético. Trata-se de um teste recomendado para indivíduos com doença 
de Parkinson pelo American College of Sports Medicine (2011), e a sua aplicação foi 
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realizada de acordo com o protocolo de Jones et al. (1999). O voluntário foi 
posicionado em um banco com 45 cm de altura na seguinte posição: braços 
cruzados na frente do tórax de modo que cada mão tocasse no ombro oposto; pés 
apoiados por inteiro no chão; e escápulas em contato com o encosto do banco. Ao 
sinal do avaliador, o indivíduo deveria ficar em pé e sentar-se novamente como na 
posição inicial, o mais rápido possível, o máximo de vezes no período de 30 
segundos (Figura 13). A instrução foi para que os movimentos fossem realizados 
apenas com o joelho e o quadril. 
 
 
Figura 13. Teste de Sentar e Levantar em 30 Segundos (Pátio da Faculdade de Educação Física 
da Universidade de Brasília). 
 
4.2.1.2 Programa de Exercício Resistido 
 
Após a análise dos dados da bateria de avaliação, foi delineado um programa 
de exercício resistido baseado nas recomendações do American College of Sports 
Medicine (2011) para indivíduos com doença de Parkinson. Este programa consistiu 
em cinco movimentos para os maiores grupos musculares do corpo: extensão do 
joelho associada à extensão do quadril, no aparelho pressão de pernas (Figura 14); 
extensão do ombro associada à flexão do cotovelo, no aparelho remada sentada 
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(Figura 15); extensão do joelho, no aparelho cadeira extensora (Figura 16); flexão 
horizontal do ombro associada à extensão do cotovelo, no aparelho supino reto 
sentado (Figura 17); flexão do joelho, no aparelho cadeira flexora (Figura 18). Todos 
os aparelhos utilizados eram do modelo RS (Rotech Fitness, Goiânia, Goiás, Brasil). 
 
 
Figura 14. Pressão de pernas (Sala de Musculação da Faculdade de Educação Física da 





Figura 15. Remada sentada (Sala de Musculação da Faculdade de Educação Física da 
Universidade de Brasília). Fonte: Programa de Atividade Física e Doenças Neurodegenerativas. 
 
Figura 16. Cadeira extensora (Sala de Musculação da Faculdade de Educação Física da 





Figura 17. Supino reto sentado (Sala de Musculação da Faculdade de Educação Física da 




Figura 18. Cadeira flexora (Sala de Musculação da Faculdade de Educação Física da 
Universidade de Brasília). Fonte: Programa de Atividade Física e Doenças Neurodegenerativas. 
 
As sessões tiveram frequência de dois dias por semana, e foram iniciadas 
com um período de aquecimento composto por exercícios com o peso do próprio 
corpo, como flexão de tronco no solo (Figura 19); extensão do tronco em posição 
ortostática (Figura 20), e extensão do tornozelo em posição ortostática (Figura 21). 
Na sequência, os voluntários realizavam a sessão de exercício resistido 
propriamente dita (Figura 22). A ordem de execução dos movimentos era modificada 
a cada sessão para que não houvesse comprometimento dos ganhos naqueles 
gestos que seriam realizados por último no caso de uma ordem fixa (SIMÃO et al., 
2010). Por fim, uma sequência variada de alongamentos para os maiores grupos 





Figura 19. Flexão de tronco no solo (Sala de Musculação da Faculdade de Educação Física da 
Universidade de Brasília). Fonte: Programa de Atividade Física e Doenças Neurodegenerativas. 
 
 
Figura 20. Extensão do tronco em posição ortostática (Sala de Musculação da Faculdade de 






Figura 21. Extensão do tornozelo em posição ortostática (Sala de Musculação da Faculdade de 




Figura 22. Sessão de exercício resistido (Sala de Musculação da Faculdade de Educação 





As nove primeiras sessões consistiram em duas séries de cada movimento, 
com 12 repetições em cada uma, e intervalo de um minuto entre elas. As repetições 
foram realizadas com a maior amplitude possível, sendo dois segundos para a fase 
concêntrica e dois segundos para a fase excêntrica. Neste período inicial, a carga 
mobilizada foi ajustada para corresponder ao número quatro na Escala de 
Percepção Subjetiva de Esforço OMNI-RES proposta por Lagally e Robertson 
(2006), que corresponde a um esforço “um pouco fácil” (Figura 23). 
 
 
Figura 23. Escala de Percepção Subjetiva de Esforço OMNI-RES. 
 
Na décima sessão, os voluntários foram considerados aptos a executar testes 
de força (PLOUTZ-SNYDER; GIAMIS, 2001), e foram submetidos a um teste de 
carga para 12 repetições, de acordo com as recomendações de Kraemer e Fleck 
(2009). A partir de então, passaram a ser executadas três séries de 12 a 15 
repetições, com incrementos de cinco kg sempre que o voluntário conseguisse 
executar duas repetições extras. A alternância da ordem de execução dos 
movimentos, o intervalo entre as séries, a execução dos movimentos na maior 




4.2.2 Critérios de Inclusão 
 
 Não possuir marca passo cardíaco; e 
 Não apresentar limitação no aparelho locomotor que comprometa a execução 
adequada dos movimentos de extensão e flexão do quadril e extensão e 
flexão do joelho em cadeia cinética fechada, conforme necessário para a 




As coletas de dados foram realizadas na sala de musculação da Faculdade 
de Educação Física da Universidade de Brasília, que é um espaço fechado, mas 
com iluminação artificial. Todos os procedimentos foram realizados entre as 14:00 e 
as 18:00 horas, com a temperatura ambiente natural variando entre 30 e 32° célsius. 
Os voluntários foram orientados a se alimentar 60 minutos antes de 
chegarem, e a se apresentarem plenamente sob o efeito da medicação utilizada 
para a doença de Parkinson; a exemplo de como é feito em nas sessões de treino 
habituais. Em todos os casos, o relato foi de que estas recomendações haviam sido 
atendidas.  
Antes de ser submetido a qualquer procedimento, o indivíduo foi acomodado 
em decúbito dorsal, e mentido nesta posição durante 10 minutos para caracterizar o 
estado de repouso. 
 
 
4.3.1  Função Autonômica Cardíaca 
 
A função autonômica cardíaca foi analisada com o voluntário em repouso, 
através da variabilidade da frequência cardíaca. Para tanto, a frequência cardíaca foi 
monitorada continuamente durante cinco minutos, com o indivíduo em decúbito 
dorsal. Uma fita de monitorização cardíaca modelo Wearlink (Polar Electro, Oulu, 
Oulu, Finlândia) (Figura 24) foi posicionada no tórax do sujeito, na altura do 
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processo xifoide do esterno, e os dados transmitidos online para um receptor modelo 
Windlink (Polar Electro, Oulu, Oulu, Finlândia) (Figura 25) conectado via porta USB a 

















Posteriormente, o arquivo da variabilidade da frequência cardíaca de cada 
voluntário foi tratado offline no programa de computador Pro Trainer 5 (Polar Electro, 
Oulu, Oulu, Finlândia) com o filtro Very Hight, e transferido para o programa de 
computador Kubios HRV 2.1 para quantificar os componentes de alta frequência, 
baixa frequência, e de muito baixa frequência; bem como da relação alta 
frequência/baixa frequência; conforme já feito com indivíduos com doença de 
Parkinson por Soares et al. (2013). 
O componente de baixa frequência foi utilizado para mensurar a atividade 
simpática; o componente de alta frequência para mensurar a atividade 
parassimpática; e a relação baixa frequência/alta frequência para mensurar o 
balanço simpatovagal. Aqueles indivíduos com balanço simpatovagal acima de 1,0 
foram classificados como simpaticotônicos (predominância da atividade simpática); e 




4.3.2 Hipotensão Ortostática 
 
A ocorrência de hipotensão ortostática foi avaliada em repouso e após o 
exercício resistido. A posição ortostática foi assumida pelo próprio voluntário, sem 
uma instrução específica referente à velocidade para fazê-lo, conforme o protocolo 
utilizado para indivíduos com doença de Parkinson por Delgado et al. (2014). O 
critério para considerar a presença deste fenômeno é a redução de pelo menos 20 
mmHg na pressão arterial sistólica e/ou a redução de pelo menos 10 mmHg na 
pressão arterial diastólica nos primeiros três minutos após o indivíduo assumir a 
posição ortostática (LAHRMANN et al.; 2006). Entretanto, no estudo piloto realizado 
previamente, não foi observada nenhuma diferença entre os valores mensurados no 
primeiro e no terceiro minuto de posição ortostática. Por isso, tanto em repouso 
como após o exercício resistido, foi realizada apenas uma mensuração, um minuto 
após o indivíduo realizar o ortostatismo ativo. 
A pressão arterial foi mensurada com um monitor digital modelo BP A100 
(Microlife, Berneck, Saint Gallen, Suiça) (Figura 26). Este aparelho foi validado por 
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Stergiou et al. (2006), de acordo com o European Society of Hypertension 
International Protocol. O mesmo instrumento também foi utilizado para a 
mensuração da frequência cardíaca nos momentos de mensuração da pressão 
arterial. 
Em repouso, uma primeira mensuração foi realizada com o voluntário em 
decúbito dorsal há mais de 10 minutos (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 
CARDIOLOGIA), e outra um minuto após este assumir a posição ortostática. Após o 
exercício resistido, uma primeira mensuração foi realizada com o voluntário ainda 
sentado no aparelho, e outra um minuto após este assumir a posição ortostática. 
 
 
Figura 26. Monitor de pressão arterial. 
 
4.3.3 Exercício Resistido 
 
O exercício resistido consistiu em três séries de extensão do joelho associada 
à extensão do quadril, com 12 a 15 repetições em cada uma, e intervalo de um 
minuto entre elas. As repetições foram realizadas com a maior amplitude possível, 
sendo dois segundos para a fase excêntrica e dois segundos para a fase 
concêntrica; até a fadiga moderada, que é o ponto caracterizado pela incapacidade 
de sustentar a cadência de movimento proposta. A carga mobilizada foi aquela 
utilizada por cada voluntário em sua última sessão de treino, que acontecera há pelo 
menos 72 horas. Todos os indivíduos foram estimulados verbalmente durante a 
execução de cada série. 
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O desempenho no exercício resistido foi avaliado através do volume de treino, 
calculado com a fórmula sugerida por Brown e Chandler (2009). Para uma maior 
validade da medida, foi realizado também o ajuste do volume de treino pela massa 
corporal de cada voluntário, conforme segue: 
 
 
                                             
 
 
                          
                             




Adicionalmente, foi registrada a percepção subjetiva de esforço, com a escala 
OMNI-RES, para identificar se a carga interna do exercício resistido foi a mesma 

















• Monitoração da Frequência Cardíaca 










• Mensuração da Percepção Subjetiva de Esforço 


















Figura 30. Exercício Resistido 
 
4.4 Análise Estatística 
 
A normalidade dos dados foi avaliada com o teste de Shapiro-Wilk. Devido à 
distribuição anormal dos dados, ao tamanho da amostra, e à diferença entre o 
tamanho dos grupos; as análises intragrupos foram realizadas com o teste de 
Wilcoxon, e as análises intergrupos, com o teste de Mann-Whitney - com exceção da 
análise da frequência de homens e mulheres em cada grupo, que foi realizada com 
o teste exato de Fisher. O nível de significância adotado em todos estes testes foi p 
≤ 0,05. 
A magnitude do efeito foi calculada para as análises intragrupos, e 
considerada pequena quando d < 0,50, média quando d < 0,80, e grande quando d > 
0,80. 
Todos os procedimentos estatísticos foram executados no programa de 







O grupo simpaticotônico e o grupo vagotônico não diferiram quanto à 
frequência de homens e mulheres, à idade, ao índice de massa corporal, ao tempo 
de diagnóstico da doença de Parkinson, ao estágio na Escala de Hoehn e Yahr, e à 
pontuação da Escala Unificada de Classificação da Doença de Parkinson (Sessão 
III) (Tabela 2).  
 







Sexo 8 homens / 1 mulher 2 homens / 3 mulheres 0,09 
Idade (anos) 67 73 0,29 
Índice de Massa Corporal (m²) 26,17 26,31 0,94 
Tempo de Diagnóstico (anos) 5 6,5 0,39 
Escala de Hoehn & Yahr 2,5 2,5 0,15 
EUCDP  III 18 18,5 0,39 
EUCDP III: Escala Unificada de Classificação da doença de Parkinson (Sessão III).  
 
O componente de baixa frequência foi maior no grupo simpaticotônico; e 
mesmo sem haver diferença entre os grupos no componente de alta frequência, a 
relação baixa frequência/alta frequência foi maior no grupo simpaticotônico (Tabela 
3). 
 







Baixa Frequência (ms²) 267 45 0,00 
Alta Frequência (ms²) 78 77 0,27 
Relação BF/AF 2,42 0,62 0,00 
Relação BF/AF: Relação baixa frequência/alta frequência.  
 
Em repouso, o grupo simpaticotônico apresentou uma redução significante da 
pressão arterial sistólica na posição ortostática (p = 0,02), de grande magnitude (d = 
0,99), que caracterizou hipotensão ortostática (∆ = 20 mmHg). Na pressão arterial 
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diastólica, a redução não foi significante (p = 0,40), apresentou uma pequena 
magnitude (d = 0,20) e não configurou hipotensão ortostática (∆ = 1 mmHg). 
 
 
Figura 31. Pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) do grupo 
simpaticotônico em decúbito dorsal e em posição ortostática. *p ≤ 0,05. 
 
Após o exercício resistido, a redução da pressão arterial sistólica na posição 
ortostática não foi significante (p = 0,07), teve uma pequena magnitude (d = 0,26), e 
não caracterizou hipotensão ortostática (∆ = 3 mmHg). Na pressão arterial diastólica, 
a redução também não foi significante (p = 0,38), teve pequena magnitude (d = 















Figura 32. Pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) do grupo 
simpaticotônico após o exercício resistido e em posição ortostática. 
 
O grupo vagotônico, em repouso, apresentou uma redução significante da 
pressão arterial sistólica na posição ortostática (p = 0,02), de grande magnitude (d = 
1,15), mas sem caracterizar hipotensão ortostática (∆ = 15 mmHg). Já na pressão 
arterial diastólica, a redução não foi significante (p = 0,07), teve uma pequena 















Figura 33. Pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) do grupo 
vagotônico em decúbito dorsal e em posição ortostática. *p ≤ 0,05. 
 
Na posição ortostática após o exercício resistido, a redução da pressão 
arterial sistólica foi significante (p = 0,03), de magnitude média (d = 0,74), mas sem 
caracterizar hipotensão ortostática (∆ = 13 mmHg). No que diz respeito à pressão 
arterial diastólica, a redução foi significante (p = 0,03), de grande magnitude (d = 















Figura 34. Pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) do grupo 
vagotônico em após o exercício resistido e em posição ortostática. *p ≤ 0,05. 
 
A frequência cardíaca, no grupo simpaticotônico, apresentou um aumento 
significante na posição ortostática em repouso (p = 0,03), de grande magnitude (d = 
1,69). Já na posição ortostática após o exercício resistido, houve uma redução 















Figura 35. Frequência cardíaca no grupo simpaticotônico. *p ≤ 0,05. 
 
No grupo vagotônico, a frequência cardíaca também apresentou um aumento 
significante na posição ortostática em repouso (p = 0,02), de grande magnitude (d = 
2,12). Contudo, após o exercício resistido, a redução da frequência cardíaca neste 



























Figura 36. Frequência cardíaca no grupo vagotônico. *p ≤ 0,05. 
 
O grupo simpaticotônico realizou um volume de treino maior que o grupo 
vagotônico (p = 0,02), mas a pontuação na escala OMNI-RES dos dois grupos foi 
similar (p = 0,47) (Tabela 4). 
 
Tabela 4. Volume de treino (valores em mediana). 
 Grupo Simpaticotônico Grupo Vagotônico p 
    
Volume de Treino (Absoluto) 2.250 kg 900 kg 0,02 
Volume de Treino (Ajustado) 29,41 kg/kg 18,75 kg/kg 0,02 
    






























O presente estudo teve o objetivo de analisar a função autonômica cardíaca e 
o desempenho no exercício resistido em indivíduos com doença de Parkinson. Para 
tanto, os voluntários foram divididos quando ao balanço simpatovagal em 
simpaticotônicos e vagotônicos. Apesar da diferença referente ao sistema nervoso 
autonômico, os indivíduos não diferiram no que diz respeito às características 
demográficas e às características clinimétricas. 
No grupo simpaticotônico, a atividade simpática mostrou-se adequada, 
enquanto a atividade parassimpática apresentou-se deprimida. Já no grupo 
vagotônico, tanto a atividade simpática como a atividade parassimpática 
apresentaram-se abaixo do nível adequado (vide Tabela 1 e Tabela 3). Estes dados 
demonstram que ambos os grupos parecem ser acometidos pela disautonomia, mas 
em estágios diferentes. O grupo simpaticotônico apresenta apenas a falência da 
atividade parassimpática, que acontece inicialmente (BOUB et al., 2010). Já o grupo 
vagotônico apresenta a falência da atividade parassimpática e da atividade 
simpática, sendo que esta última é um evento que acontece posteriormente na 
evolução patológica (BRAAK et al., 2003). 
Mihci et al. (2006) e Soares et al. (2009) também relataram a falência da 
atividade simpática e da atividade parassimpática em indivíduos com doença de 
Parkinson. Possivelmente, nas amostras de ambos os estudos, a totalidade ou a 
maior parte dos voluntários devia estar no mesmo estágio de disautonomia que os 
indivíduos do grupo vagotônico. Mihci et al. (2006) relataram, ainda, que não foi 
observada associação entre o estágio dos sintomas motores, ou entre a idade da 
amostra, e a disautonomia. Esta colocação vai de encontro ao nosso resultado de 
similaridade das características demográficas e clinimétricas do grupo 
simpaticotônico e do grupo vagotônico. Por outro lado, no estudo de Propsil et al. 
(2008), um ponto a mais na escala de Hoehn e Yahr já foi suficiente para que 
houvesse uma menor atividade simpática e uma menor atividade parassimpática. 
Brown et al. (2012) observaram níveis adequados de atividade simpática e 
atividade parassimpática em indivíduos com doença de Parkinson. Entretanto, nesta 
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casuística, a análise da variabilidade da frequência cardíaca foi feita durante o 
período de apenas dois minutos. Apesar de a European Society of Cardiology (1996) 
e a North American Society of Pacing And Electrophysiology (1996) considerarem 
que as analises de curto prazo podem durar entre dois e cinco minutos, é possível 
que o intervalo no estudo citado seja curto demais para identificar as diferenças 
descritas provenientes da doença de Parkinson. 
Apenas o grupo simpaticotônico apresentou hipotensão ortostática em 
repouso, mas as características demográficas e clinimétricas que influenciam neste 
fenômeno não diferiram de um grupo para o outro (FERESHTEHNEJAD; LÖKK; 
2014). Apesar de a hipotensão ortostática ser habitualmente colocada como uma 
ocorrência advinda da falência da atividade simpática (GOLDSTEIN et al., 2005), 
Shibate et al. (2009) também observou a ocorrência desta em um grupo de 
indivíduos com doença de Parkinson em um estágio mais insipiente de 
disautonomia, aparentemente sem falência da atividade simpática. Segundo 
Haensch et al. (2009), isto pode acontecer porque a perda da inervação cardíaca 
simpática do coração, que resulta na falência simpática, já pode começar a ter 
efeitos deletérios no sistema cardiovascular desde a sua fase seminal, quando ainda 
não ocorreu um comprometimento expressivo da variabilidade da frequência 
cardíaca. Em conjunto, estas informações indicam que o grupo simpaticotônico já 
pode apresentar algum grau de desnervação simpática, mas tão inicial que não 
tenha tornado perceptível na variabilidade da frequência cardíaca. Neste sentido, tal 
efeito colateral pode ter sido anulado pelo estímulo simpático inerente ao esforço 
físico, justificando a ausência de hipotensão ortostática após o exercício resistido. 
Somente o grupo vagotônico apresentou hipotensão ortostática após o 
exercício resistido. É possível que como este grupo apresenta uma falência da 
atividade simpática, o exercício tenha esgotado a capacidade do organismo de 
imprimir estímulos simpáticos, impossibilitando os ajustes hemodinâmicos ao 
ortostatismo após o exercício resistido. Low et al. (2014) também relataram que em 
sua amostra, apenas os indivíduos com a disautonomia em estágio mais avançado 
apresentam hipotensão ortostática induzida pelo exercício físico aeróbio. Deste 
modo, é provável que os mecanismos responsáveis pela hipotensão ortostática 
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induzida pelo exercício físico em indivíduos com doença de Parkinson não sejam 
diferentes no exercício aeróbio e no exercício. 
O mecanismo pelo qual a disautonomia limita o desempenho na doença de 
Parkinson também parece não diferir do exercício aeróbio para o exercício resistido. 
A exemplo de como foi observado no presente estudo, que indivíduos em estágio 
mais avançado de disautonomia apresentam menor desempenho no exercício 
resistido mesmo sem apresentarem diferença quanto às características 
demográficas e clinimétricas; Nakamura et al. (2010) observaram que seus 
voluntários com desnervação cardíaca consolidada apresentaram um menor 
desempenho no exercício aeróbio, também sem apresentarem diferença quanto às 
características demográficas e clinimétricas. Em relação a quais mecanismos 
poderiam ser estes, DiFrancisco-Donoghue et al. (2009) demonstraram que os 
indivíduos com doença de Parkinson apresentam uma concentração plasmática de 






Este é o primeiro estudo, em nosso conhecimento, que analisou a função 
autonômica cardíaca e o desempenho no exercício resistido em indivíduos com 
doença de Parkinson. Nele, foi observado que indivíduos com doença de Parkinson 
em um estágio de disautonomia mais avançado apresentam menor desempenho no 
exercício resistido mesmo sem haver diferença quanto às características 
demográficas e clinimétricas, confirmando a hipótese inicial de que indivíduos com 
doença de Parkinson que apresentam falência da atividade simpática alcançariam 
um menor desempenho no exercício resistido em relação àqueles que não 
apresentam este quadro. 
Os nossos resultados sugerem que a disautonomia e o déficit de força muscular 
em indivíduos com esta patologia não são características que apenas coexistem. 
Deste modo, endossamos a sugestão feita previamente por Mastrocola et al. (1999) 
de utilizar a variabilidade da frequência cardíaca como avaliação da função 
autonômica para identificar subgrupos de indivíduos com doença de Parkinson. 
Assim, é possível traçar um prognóstico mais específico para cada indivíduo, e 
delinear com mais propriedade as estratégias de tratamento a serem empregadas 
como um todo, e especificamente no exercício resistido. 
Cabe ressaltar que nossa metodologia apresentou a limitação de não conseguir 
controlar a classe de medicamentos para a doença de Parkinson utilizada pelos 
voluntários, bem como outros medicamentos que por ventura podem ser necessário 
para estes indivíduos. Sugerimos estudos futuros que busquem suprir essa 
limitação, bem como compreender os mecanismos fisiopatológicos que interligam a 
disautonomia e o déficit de força muscular na doença de Parkinson. Possivelmente, 
a identificação de estratégias que consigam tanto remediar a disautonomia como 
promover a melhora do desempenho no exercício resistido nestes indivíduos ajudará 
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ANEXO 1 - PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA DA SECRETARIA 
DE ESTADO E SAÚDE DO DISTRITO FEDERAL 
 
 
